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Transient receptor potential ankyrin: TRPA1）の活性
化により誘導される細胞内Ca2+濃度の上昇を抑制
すること（Hovath et al., 2012; Kwan et al., 2009）が
報告されている。また，ルテインは炎症時にアラ
キドン酸からプロスタグランジンE2（prostaglandin 
E2: PGE2）を 産 生 す る シ ク ロ オ キ シ ゲ ナ ー ゼ 2
（Cyclooxygenase-2: COX-2）を抑制する効果が報告さ




動域（Trigeminal spinal nucleus caudalis: SpVc WDR）
ニューロンの過興奮性がCOX-2の産生の抑制により
































により解析した（Takehana et al., 2016）。
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組織炎症時において，ルテインは侵害機械刺激を受容する TRPA1 チャネルおよび COX-2 を抑制することで侵害受容
ニューロンの末梢性感作を減弱させる。その結果，三叉神経節ニューロンから放出されるグルタミン酸などの神経伝達
物質の放出を減少させることで，SpVc WDR ニューロンの興奮を減少させ，高位の中枢への疼痛シグナルを減弱させ炎
症性痛覚過敏を緩和すると推測される。（ARA：アラキドン酸／ PKA：プロテインキナーゼ A）
